Malabsorptions intestinales 


Syndrome clinique et 
biologique de malabsorption 
intestinale : explorations 
fonctionnelles 


Les tableaux cliniques et 
biologiques des malabsorptions 
sont tres divers, en fonction 
du siege de I’anomalie 
de I’absorption (anomalie de la 
phase intraluminale, de la phase 
parietale, de la phase 
de transport vasculaire des 
nutriments), de son type et de 
sa gravite. Le probleme pour le 
clinicien est souvent de savoir 
evoquer la possibility d’une 
malabsorption devant des signes 
et symptomes pouvant relever 
de nombreuses specialites 
medicates, en dehors de la 
gastro-enterologie. 

Les antecedents, la nature des 
symptomes, I’examen clinique 
et des examens biologiques 
simples sont importants a cet 
egard et doivent guider dans le 
choix des tests fonctionnels a 
realiser. Ceux-ci permettent 
de confirmer la malabsorption, 
d’en preciser le type et la 
gravite et d’orienter vers un 
diagnostic etiologique precis qui 
doit souvent etre confirme par 
d’autres methodes (biologiques, 
d’imagerie, examens anatomo- 
pathologiques). 
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L a comprehension des syndromes 
de malabsorption requiert la 
connaissance de la physiologie des 
processus de digestion-absorption et 
notamment de la topographie de l’ab- 
sorption normale des macronutri- 
ments, des sels biliaires, des oligo-ele- 
ments et des vitamines [v. article 
« physiologie de l’absorption intesti- 
nale », page 945]. 

L’ intestin grele est le site essentiel de 
l’absorption des nutriments. Pour etre 
absorbes, la plupart des nutriments 
doivent subir une transformation prea- 
mble. La digestion est P ensemble des 
phenomenes par lesquels les aliments 
ingeres sont transformes en composes 
propres a etre absorbes par l’entero- 
cyte. Elle a lieu pour l’essentiel dans 
la lumiere intestinale ou les macronu- 
triments par exemple sont hydrolyses 
par les enzymes des secretions diges- 
tives, mais aussi de la bordure en 
brosse. L’absorption intestinale est le 
processus par lequel les produits de la 
digestion sont transferes de la lumiere 
intestinale vers le milieu interieur 
(sang ou lymphe) en traversant l’ente- 
rocyte ou ils peuvent etre modifies 
pour atteindre les capillaires sanguins 


ou lymphatiques et la circulation gene- 
rale. 1 Au sens strict, le terme malab- 
sorption implique un defaut dans le 
processus d’absorption tel qu’il a ete 
defini ci-dessus. En fait, digestion et 
absorption sont des phenomenes cou- 
ples etroitement lies et L alteration de 
Pun ou de P autre a pour consequence 
ultime une absorption defectueuse ; de 
sorte que le terme de malabsorption est 
utilise en pratique pour designer toute 
anomalie de la sequence digestion- 
absorption. 

Tableaux cliniques 
et biologiques des 
malabsorptions 

Cliniquement, en dehors d’une diar- 
rhee chronique avec selles d’aspect 
graisseux, les signes digestifs peuvent 
etre tres peu evocateurs : diarrhee chro- 
nique avec selles d’aspect hydrique, 
ballonnements post-prandiaux, dou- 
leurs abdominales post-prandiales par- 
fois a type de coliques. Les signes 
digestifs peuvent s’associer ou non a 
des signes extradigestifs et a des ano- 
malies biologiques, tous 2 temoignant 
de carences et pouvant exister en P ab- 
sence de signes cliniques digestifs. Les 
signes et syndromes cliniques extradi- 
gestifs et les anomalies biologiques 
pouvant temoigner d’une malabsorp- 
tion sont inventories dans les tableaux 
I et II. Les tableaux cliniques et biolo- 
giques realises sont tres variables selon 
le siege de l’anomalie (tableau III) : 
anomalie de la phase intraluminale, 
anomalie de la phase parietale et son 
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Tableau I 

Signes et syndromes cliniques extradigestifs pouvant 
temoigner d’une malabsorption 


Signes de carenee 

Nature de la carence 

Amaigrissement 

Macronutriments, en particulier 
lipides 

Asthenie 

Multifactorielle 

Syndrome anemique 

Fer, folates, vitamine B12 

Syndrome osteomalacique 

Vitamine D 

Tetanie, crampes musculaires 

Vitamine D, calcium, magnesium 

Hemeralopie et (ou) hyperkeratose 

Vitamine A 

CEdemes, anasarque 

Proteines 

Pellagre 

Vitamine PP 

Syndrome hemorragique 

Vitamine K, vitamine C 

Neuropathie peripherique 

Vitamine B12, Vitamine B1 

Myelopathie 

Vitamine B12 

Acrodermatite 

Zinc 


Anomalies de la fonction Retentissement hormonal de la 

de reproduction* denutrition 

Petite taille 


*Amenorrhee, sterilite, menopause precoce, avortement spontane chez la femme ; 
diminution de I’activite sexuelle, impuissance, sterilite chez I’homme. 


niveau sur le grele (proximal, distal, 
diffus), anomalie de la phase de trans- 
port vasculaire des aliments ; le type de 
l’anomalie dans chacune des phases de 
l’absorption (tableau III) ; la gravite de 
cette anomalie. 

Exemples donnes a titre 
d’illustration 

Selon le siege de l' anomalie 

Apres une resection ileale etendue, 
entrainant une rupture du cycle entero- 
hepatique des sels biliaires, la chute de 
la concentration intraluminale des sels 
bilaires conjugues au-dessous de la 
concentration micellaire critique 
(v. article «physiologie de 1’ absorption 
intestinale », page 945), anomalie de la 
phase intraluminale de la digestion- 


absorption des graisses, n’entraine 
qu’une diarrhee avec steatorrhee et 
malabsorption des vitamines liposo- 
lubles, eventuellement une carence en 
vitamine B12. Elle donne done un 
tableau clinique et biologique en par- 
tie different et moins riche que celui 
donne par une enteropathie avec atro- 
phie villositaire totale ou subtotale 
duodeno-jejunale etendue comme une 
maladie coeliaque, condition dans 
laquelle la phase parietale de l’absorp- 
tion est perturbee : diarrhee avec stea- 
torrhee et malabsorption des vitamines 
liposolubles, mais aussi malabsorption 
des glucides, des protides, du fer et des 
vitamines hydrosolubles ; en revanche, 
pas de malabsorption de la vitamine 
B12 sauf si l’atrophie villositaire est 
etendue a 1’ ensemble du grele. 


Une insuffisance pancreatique externe 
severe, bee a une pancreatite chronique 
calcifiante evoluee, entraine une ano- 
malie de la phase intraluminale de 
l’absorption ; la malabsorption des 
protides, des polysaccharides et des 
lipides peut etre responsable d’une 
diarrhee generalement modeste avec 
steatorrhee parfois massive et d’un 
amaigrissement. Les vitamines liposo- 
lubles dont la vitamine D sont rnalab- 
sorbees et les concentrations sanguines 
de 250HD 3 sont aussi basses que dans 
la maladie coeliaque. Cependant, 
contrairement a la maladie coeliaque, 
1’ insuffisance pancreatique externe 
grave n’entraine pas d’osteomalacie, 
laquelle est frequente dans la maladie 
coeliaque, car les enterocytes sont nor- 
maux quantitativement et qualitative - 
ment et les concentrations sanguines 
de 1.250HD 3 , meme abaissees, sont 
suffisantes pourpermettre une absorp- 
tion normale du calcium. 2 

Selon le type de I’anomalie dans 
chacune des phases de V absorption 
Le tableau clinique donne par une ente- 
ropathie avec atrophie villositaire 
totale ou subtotale duodeno-jejunale 
donne un tableau tres different de celui 
d’un deficit isole en lactase (enzyme 
de la bordure en brosse enterocytaire) 
qui ne donne qu’une diarrhee hydrique 
acide, des ballonnements et d’even- 
tuelles douleurs abdominales (v. article 
« Malabsorptions selectives des 
hydrates de carbone », page 969). 

Selon la gravite de I’anomalie 
L’ insuffisance pancreatique externe 
doit etre tres importante pour avoir un 
retentissement fonctionnel et clinique. 
Ainsi, une steatorrhee n’apparait que 
lorsque le debit de lipase chute au-des- 
sous de 10%, voire 5 % de sa valeur 
normale. 3 

Une resection ileale courte peut n’avoir 
aucune traduction sur le transit. Elle 
entraine une diarrhee hydroelectroly- 
tique pure sans steatorrhee lorsqu’elle 
est de longueur moyenne (<80 cm). 
Dans ce cas, la diarrhee est bee a l’ef- 
fet « laxatif » dans le colon des sels 
biliaires malabsorbes dans l’ileon 
(diarrhee de type cholerique, hydro- 
electrolytique pure). La perte fecale 
moderee de ces sels biliaires peut etre 
compensee par une augmentation de la 
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neosynthese hepatique des sels 
biliaires conjugues (SCB), de sorte que 
la quantite de sels biliaires conjugues 
excretee dans la bile est suffisante pour 
donner une concentration dans la 
lumiere duodeno-jej unale superieure a 
la concentration micellaire critique 
(CMC). En revanche, en cas de resec- 
tion ileale etendue, le cycle entero- 
hepatique des sels biliaires est en 
grande partie interrompu et la neosyn- 
these hepatique ne suffit pas a com- 
penser la perte fecale. La quantite de 
sels biliaires conjugues excretes dans 
la bile est alors insuffisante pour que 
leur concentration dans la lumiere 
intestinale atteigne la concentration 
micellaire critique. Un defaut de solu- 
bilisation micellaire des graisses 
conduisant a leur malabsorption appa- 
rait. La diarrhee est dans ce cas secon- 
daire a la steatorrhee et liee a l’effet 
laxatif des acides gras malabsorbes, 
dans le grele mais surtout dans le colon 
ou ils sont hydroxyles par la flore bac- 
terienne. 

Pour la maladie cceliaque, sans meme 
parler des formes latentes (sans lesions 
histologiques caracteristiques) ou les 
lesions intestinales peuvent etre mises 
en evidence apres une charge en glu- 
ten, le tableau clinique et biologique 
peut etre tres different selon L exten- 
sion des lesions sur l’intestin grele. Le 
tableau classique, comportant souvent 
la triade diarrhee-steatorrhee-amai- 
grissement avec douleurs abdominales 
et ballonnements post-prandiaux asso- 
cies a des signes de carence, parfois 
multiples, traduit une atteinte etendue. 
Dans les formes rares ou l’ileon est 
atteint, la steatorrhee est massive et la 
diarrhee profuse liee a la malabsorp- 
tion associee des sels biliaires. La 
concentration serique de vitamine B 12 
peut etre abaissee alors qu’elle est 
habituellement normale, voire aug- 
mentee. 4 - 5 Cependant les formes 
pauci-symptomatiques sont tres fre- 
quentes, representant 50 % des mala- 
dies coeliaques. 5 - 6 Elies ne se tradui- 
sent que par des symptomes 
extradigestifs, sans diarrhee et le plus 
souvent sans steatorrhee ou avec stea- 
torrhee minime : anemie ferriprive, 
anemie macrocytaire par carence en 
folates, anemie dimorphe par carence 
mixte, osteomalacie sont les signes 
revelateurs les plus frequents de ces 


formes frustes oil l’atrophie est peu 
etendue sur l’intestin proximal. 

Explorations de la fonction 
digestion-absorption 

En dehors des dosages sanguins 
(tableau II), certaines explorations 
fonctionnelles permettent de prouver 
ou de confirmer une malabsorption, de 
designer l’organe responsable de 
l’anomalie : pancreas, intestin grele et 
pour le grele de preciser souvent le 
niveau et le mecanisme de l’anomalie. 7 

Test au D-xylose 

Ce test est utilise pour etudier la fonc- 
tion d’ absorption dans le grele proxi- 
mal. Pour differencier les patients 
ayant une enteropathie proximale des 
sujets normaux, sa sensibilite et sa spe- 
cificite seraient de 9 1 % et 98 % res- 
pectivement. 8 En fait, le test est moins 
sensible en cas d’atrophie villositaire 
partielle ou peu etendue, pouvant ainsi 
etre negatif dans les maladies 
coeliaques sans steatorrhee revelees par 
des signes extradigestifs ou apres 
regime sans gluten et dans la dermatite 
herpetiforme. 9 11 peut etre positif dans 
environ 50 % des cas de colonisation 
bacterienne chronique du grele 
(CBCG). La mesure de la xylosemie, 
2 h apres l’ingestion orale de 25 g de 
D-xylose, sans mesure de la xylosurie 
des 5 h, suffit en pratique. 

II peut etre remplace par un test d’ex- 
cretion respiratoire de l’hydrogene 
(TER-H2) apres ingestion de 25 g de 
D-xylose qui a des performances equi- 
valentes. 10 

Test d’hyperfolatemie 
provoquee per os 

Plus sensible que le test au D-xylose 
dans les enteropathies tres proximales 
peu graves, il n’est pratique que dans 
des centres specialises. 9 

Test de Schilling 

Le test de Schilling 11 evalue le pour- 
centage d’ excretion dans les urines de 
24 h d’une dose de vitamine B12 mar- 
quee au cobalt apres son ingestion 
associee a une injection saturante de 
vitamine B12 froide. C’est un test 
semi-quantitatif assez peu sensible. Le 
test avec double marquage (vitamine 
B12 47cobalt additionnee de facteur 


intrinseque (FI) et vitamine B12 
48cobalt sans FI) est le plus utilise. En 
cas de resection ileale (le test est per- 
turbe pour une resection superieure ou 
egale a 80 cm) ou d’ileopathie etendue, 
les 2 tests (avec et sans FI) sont per- 
turbes. Ils peuvent egalement l’etre en 
cas d’insuffisance pancreatique 
externe severe et dans les colonisations 
bacteriennes chroniques ; ils sont nor- 
malises respectivement par l’adminis- 
tration d’extraits pancreatiques et par 
un traitement antibiotique. Le test sans 
FI est anormal dans les gastrites atro- 
phiques fundiques severes (comme 
dans l’anemie de Biermer) et apres 
gastrectomie totale ; dans ces condi- 
tions, le test avec FI est normal. 


Le test a l’homotaurocholate marque 
au 75selenium (Se HCAT) 12 ’ 13 est plus 
sensible que le test de Schilling pour 
1’ exploration de la fonction ileale mais 
est peu disponible. Des faux positifs 
(test anormal sans dysfonction ileale) 
peuvent s’observer en cas de colopa- 
thie fonctionnelle avec diarrhee ou 
d’antecedents de cholecystectomie ; 
des faux negatifs en cas de constipa- 
tion et de stenose du grele. 

Tests d’excretion respiratoire 
de I’hydrogene (TER-H 2 ) 14 

L’hydrogene expire provient de la fer- 
mentation des hydrates de carbone par 
les bacteries intestinales. Chez le sujet 
normal, il n’y a que tres peu d’hydro- 
gene expire a l’etat basal et apres 
ingestion d’un sucre assimilable. 

Dans les colonisations bacteriennes 
chroniques du grele, le sucre ingere est 
metabolise par la flore (souvent de type 
colique) presente dans le grele. Pour le 
diagnostic de colonisation bacterienne 
chronique du grele, l’utilisation du glu- 
cose pour le TER-H 2 donne les 
meilleurs resultats, le test ayant une 
sensibilite d’environ 80% et une spe- 
cificite d’environ 90 % ; 14 les TER-FF, 
au xylose, au lactose peuvent egale- 
ment etre utilises mais sont moins sen- 
sibles et moins specifiques. 

En cas de malabsorption d’un (des) 
sucre(s), 15 ' 16 le sucre malabsorbe dans 
le grele parvient dans le colon ou il est 
fermente. Le TER-H, est essentielle- 
ment utilise pour le diagnostic d’une 
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Tableau II 


Anomalies biologiques pouvant temoigner d’une malabsorption 


Anomalie 

Mecanisme 

Orientation etiologique 

□ Hematologie 

Anemie microcytaire 

Carence en fer 


Anemie macrocytaire ( 1 ) 

Carence en folates 

Enteropathie duodeno-jejunale (voire diffuse) 

Anemie dimorphe 

Carence en fer et folates 


Anemie macrocytaire 

Carence en vitamine B12 

Atrophie fundique 

Gastrectomie totale 

CBCG (a) 

Insuffisance ileale (b) 

Lymphopenie 

Hypo-y-globulinemie (2) 

Enteropathie exsudative 

Maladie de Whipple 

IPSID (c) 

Lymphangiectasie intestinale 
primitive 

Lupus erythemateux dissemine 

Vascularite systemique 

□ Metabolisme phosphocalcique et magnesien 


Osteomalacie (3) 

Carence en vitamine D 


Hypoparathyroi'die fonctionnelle (4) 

Carence en vitamine D, Ca, Mg 

Enteropathie duodeno-jejunale (ou diffuse) 

Tetanie 

Carence en vitamine D, Ca++, Mg+, 
alcalose 


□ Autres anomalies 



Hypoalbuminemie 

Malabsorption proteique 
ou enteropathie exsudative 

Enteropathie, CBCG 

Hypocholesterolemie 

Malabsorption des lipides 

Enteropathie, CBCG, 
insuffisance ileale 

Hypoprothrombinemie 
(avec facteur V normal) 


Enteropathie, insuffisance pancreatique 
externe, cholestase 

(1) Voire pancytopenie ; (2) Secondaire (certaines hypo-y-globulinemies primitives peuvent etre a Vorigine d’un syndrome de malabsorp- 
tion) ; (3) Hypocalcemie, hypoph osphoremie, hypocalciurie, hyper-phosphatasemie alcaline, diminution de la concentration serique de la 
25-OH-vitamine D 3 ; (4) Hypocalcemie profonde, phosphoremie normale ou augmentee, magnesemie effondree. 

(a) Colonisation bacterienne chronique du grele. (b) Par ileopathie ou resection ileale etendue. (c) Immunoproliferative small intestinal 
disease auquel il faut ajouter les lymphomes parafolliculaires etendus du grele, les lymphomes ganglionnaires mesenteriques. 
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enteropathie duodeno-jej unale (TER- 
H, au D-xylose) et pour le diagnostic 
des carences en disaccharidases, en 
particulier en lactase. Le disaccharide 
ingere pour le test est celui dont la 
carence en la disaccharidase corres- 
pondante est soupgonnee. Les faux- 
positifs peuvent s’observer en cas de 
colonisation bacterienne chronique. 
Dans les 2 indications donnees ci-des- 
sus, le test peut etre faussement nega- 
tif chez les sujets non producteurs 
d’H.,, en cas de reduction de la flore 
intestinale par la prise anterieure d’an- 
tibiotiques, de laxatifs ou d’une prepa- 
ration colique par le polyethylene gly- 
col. 

Tests devaluation de la fonction 
pancreatique externe 

Tubage pancreatique 

Le tubage pancreatique [dosage des 
bicarbonates et (ou) des enzymes pan- 
creatiques dans le liquide duodenal 
recueilli apres stimulation pancreatique 
par secretine, pancreozymine ou cceru- 
leine, ou apres stimulation physiolo- 
gique par un repas standardise (repas 
de Lundh)] est l’examen de reference 
pour le diagnostic d’une insuffisance 


pancreatique externe. Mais cet examen 
est invasif, couteux et n’est realise que 
dans des centres specialises. 

Dosage de la concentration fecale 
de I’elastase pancreatique humaine 
Ce dosage peut etre considere comme 
un test direct d’etude de la fonction 
pancreatique externe (l’enzyme secre- 
tee etant stable lors du transit intesti- 
nal). La sensibilite pour le diagnostic 
d’ insuffisance pancreatique externe 
dans la pancreatite chronique et la spe- 
cificite par rapport a des sujets nor- 
maux de ce dosage ont ete de 85 % et 
de 92 % respectivement dans une etude 
ou tous les malades avaient une insuf- 
fisance pancreatique externe grave 
avec steatorrhee ; 17 la sensibilite 
semble tres inferieure en l’absence de 
steatorrhee. L’ interet du test est essen- 
tiellement de rattacher (ou non) une 
steatorrhee a son origine pancreatique. 

Test NBT-PABA 

Le test NBT-PABA (N-benzyol-L tyro- 
syl-P-aminobenzoi'que acide) est un 
test indirect de la fonction pancrea- 
tique externe (precisement de la secre- 
tion d’al-chymotrypsine). La mesure 
de la concentration plasmatique maxi- 


male du PABA apres administration 
orale du tripeptide NBT-PABA accom- 
pagnee d’un repas stimulant standard 
est plus fiable que la mesure du pour- 
centage de PABA excrete dans les 
urines des 6 h suivant P ingestion. Dans 
ces conditions, le test est moins sen- 
sible que le tubage pancreatique mais 
plus sensible que le dosage des 
graisses fecales. 18 

Etude de I’absorption 
des lipides 

La mesure du debit fecal des lipides par 
24 h a partir d’un recueil complet des 
selles de 72 h avec un regime compor- 
tant plus de 90 g de lipides/24h est la 
methode la plus fiable. 16, 19 
La mesure de T excretion fecale des 
lipides est une methode assez peu sen- 
sible pour le diagnostic de malabsorp- 
tion qui, de plus, ne donne pas d’ orien- 
tation sur son mecanisme. 

Une steatorrhee peut en effet etre 
constatee dans les conditions suivantes : 

- insuffisance pancreatique externe 
grave (moins de 10% de la fonction 
pancreatique nonnale residuelle) ; 

- enteropathie proximale etendue ou 
diffuse ; 

- colonisation bacterienne chronique 


Tableau 


Classification des malabsorptions en fonction du siege de I’anomalie 


Phase intraluminale 


Phase parietale 


Phase de transport vasculaire 


-Defaut d’ hydrolyse des macronutri- 
ments (ex. : insuffisance pancreatique 
externe) 

-Diminution de la concentration des 
sels biliaires conjugues 

• defaut de synthese ou de secretion 
(ex. : cholestase) 

• interruption du cycle entero-hepa- 
tique (ex. : resection ileale etendue) 

• deconjugaison dans le grele proxi- 
mal (colonisation bacterienne chro- 
nique du grele) 


* Immunoproliferative small intestinal disease 


-Reduction du nombre et (ou) fonction des 
enterocytes (ex. : maladie coeliaque) et 
(ou) infiltration de la lamina propria (ex. : 
maladie de Whipple) 


- Obstacle sur les voies lymphatiques : 
infiltration de la lamina propria (ex. : 
maladie de Whipple, IPSID*), des gan- 
glions mesenteriques (lymphome) ; 
compression de la citerne de Pecquet, 
du canal thoracique. 

- Lymphangiectasie intestinale primitive 
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du grele (deconjugaison dans la 
lumiere des sels biliaires conjugues 
avec alteration de la solubilisation 
micellaire des lipides) ; 

- cholestase et rupture du cycle entero- 
hepatique des sels biliaires (effon- 
drement de la secretion hepatique de 
sels biliaires et concentration dans la 
lumiere intestinale inferieure a la 
concentration micellaire critique) ; 

- enteropathie exsudative par obstacle 
ou anomalie lymphatique. 

La clairance de I’al- antitrypsine est 
une mesure de la perte protidique dans 
la lumiere digestive. Elle s’exprime en 
mL de plasma passes dans la lumiere 
digestive par 24 h. Les causes d’ente- 
ropathie exsudative sont nombreuses, 
non seulement les compressions lym- 
phatiques et lymphangiectasies, mais 
egalement les maladies inflammatoires 
du tube digestif, les vascularites diges- 
tives, certaines tumeurs, etc. 

Conclusion 

Les malabsorptions peuvent donner lieu 
a des tableaux cliniques extremement 
divers selon la phase du processus de 
digestion-absorption anormale, le meca- 
nisme et la gravite de l’anomalie. Pour 
ce qui concerne les enteropathies, ils 
vont du tableau clinique de l’enteropa- 
thie grave (diarrhee profuse, desordres 
hydro-electrolytiques, amaigrissement 
massif, asthenie majeure, oedeme des 
membres inferieurs voire anasarque, 
paleur, glossite, perleche, tetanie ou dou- 
leurs osseuses pelviennes et costales) 
jusqu’aux formes paucisymptoma- 
tiques, traduites uniquement par un ou 
quelques symptomes extradigestifs et 
meme totalement asymptomatiques, 
decouvertes a l’occasion d’examens bio- 
logiques demandes pour motifs divers ; 
par ailleurs, certaines malabsorptions 
selectives peuvent se presenter par un 
tableau de troubles fonctionnels intesti- 
naux avec etat general conserve et aucun 
signe carentiel; c’est le cas des malab- 
sorptions d’un sucre liees a une carence 
primaire en disaccharidase, comme la 
lactase. Le tableau clinique et biolo- 
gique, les antecedents doivent guider 
dans le choix des tests fonctionnels a 
demander pour confirmer la malab- 
sorption, en preciser le type et la seve- 
rity et orienter vers sa cause. ■ 


Summary 

Clinical and biological features 
of intestinal malabsorption 
Diagnostic tests 

Jean-Claude Soule 

Malabsorption has miscellaneous clinical 
and biological presentations. They may vary 
according to the site of the absorption 
abnormality (luminal, parietal, vascular 
transport), its type and severity. The pro- 
blem of the physician is to become alerted 
to the possibility of malabsorption in 
patients who present with signs and symp- 
toms which may be the concern of almost 
any specialist beside gastroenterologists. 
Patient history, type of signs and symptoms, 
physical examination and simple bioche- 
mical and haematological parameters may 
be of major interest in this regard and will 
help in the choice of the functional tests to 
perform. They will confirm the presumed 
malabsorption, precise its type and severity 
and may guide towards its aetiology, the pre- 
cise diagnosis of which will usually require 
other investigations. 
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